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la insuficiencia cardíaca es uno de los proble-
mas de salud pública de mayor envergadura. los 
cambios de la geometría ventricular, con su reper-
cusión en el pronóstico y el número limitado de 
donantes, ha generado un interés creciente para la 
aplicación de cirugía de restauración ventricular 
(sVr). las técnicas quirúrgicas son revisadas, su 
correlación con los fundamentos anatomicofisiopa-
tológicos de la insuficiencia cardíaca y sus resulta-
dos son analizados. los estudios clínicos de sVr 
aportan evidencia científica para mantener y po-
tenciar su aplicación, a pesar de los resultados de 
la hipótesis 2 del estudio stiCH (Surgical treatment 
for ischemic Heart Failure). Presentamos un pro-
yecto cuyo desarrollo hemos iniciado y que integra 
el registro latinoamericano de Cirugía de res-
tauración Ventricular (sVrir) y los estudios de 
mecánica computacional. sus objetivos son reali-
zar aportaciones al conocimiento de la fisiopatolo-
gía de la insuficiencia cardíaca, correlacionar las 
técnicas quirúrgicas con los fundamentos anatómi-
cos y fisiopatológicos de la insuficiencia cardíaca, 
precisar los beneficios de la sVr y diseñar técnicas 
específicas para cada paciente. 
Palabras clave: insuficiencia cardíaca. remode-
lado. restauración ventricular. Cardiomiopatía is-
quémica. Enfermedad de Chagas. Computacional.
restoration surgery in the post-StiCH era
Cardiac insufficiency is one of the problems 
with great magnitude in public health. Changes of 
ventricular geometry with its repercussion in the 
prognosis and the limited number of donors have 
created a growing interest for the application of 
ventricular restoration techniques (sVr). the sur-
gical techniques are reviewed, their correlation 
with the anatomic and pathophysiological funda-
mentals of cardiac insufficiency and their results 
are analysed. the sVr clinical studies give scien-
tific evidence to keep and improve its application, 
despite the results of hypothesis 2 of the stiCH 
(surgical treatment for ischemic Heart failure). 
we are introducing a project whose development 
has been initiated and integrates the registro lati-
noamericano de Cirugía de restauración ventricu-
lar (sVrir) and the studies in computational me-
chanics. their aims are to contribute to knowledge 
in pathophysiology of cardiac insufficiency, to cor-
relate the surgical techniques with the anatomical 
and pathophysiological fundamentals of cardiac 
insufficiency, to detail the benefits of sVr and to 
design specific techniques for each patient. 
Key words: Heart failure. remodeling. Ventric-
ular restoration. ischemic cardiomyopathy. Cha-
gas disease. Computational.
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introduCCión
La insuficiencia cardíaca es uno de los problemas de 
salud pública de mayor envergadura por su incidencia y 
por su impacto social, económico y sobre todo humano. 
La prevalencia es de 5 millones de pacientes en EE.UU., 
300.000 fallecidos/año y 400.000 nuevos casos/año1-3, 
con una supervivencia del 50% a los 5 años que se redu-
ce al 40% al año en los pacientes con grado IV de la New 
York Heart Association (NYHA)4. En Europa, la inciden-
cia es 1,3 casos/10.000 habitantes/año en los mayores de 
25 años, llegando a 1,6/1.000 habitantes/año en los ma-
yores de 85 años5, y el 5% de la población tiene proble-
mas relacionados con la insuficiencia cardíaca6. 
La cardiopatía isquémica es responsable de dos ter-
cios de los casos en EE.UU. y Europa7. La reperfusión 
precoz del infarto no ha reducido la incidencia de dis-
función y dilatación del ventrículo, que está presente en 
el 20% de los pacientes8,9, aunque se previene la forma-
ción de aneurismas10. Los segmentos miocárdicos sin 
infarto sufren cambios en la geometría durante el remo-
delado y adquieren una forma esférica11. 
El remodelado incrementa la tensión parietal y pro-
duce una dilatación progresiva con desviación hacia la 
derecha de la curva presión/volumen. Este remodelado 
es un fenómeno complejo, y aunque se insiste en la 
importancia de procesos moleculares, neurohormonales 
y genéticos, no pueden quedar en un segundo plano los 
cambios del volumen y la geometría del ventrículo. El 
pronóstico, es decir, la mortalidad y morbilidad, está 
directamente relacionado con la dilatación ventricular 
más que con la fracción de eyección (FE)11. Estos resul-
tados y el número limitado de donantes12 ha generado 
un interés creciente del estudio de la geometría ventri-
cular para la aplicación de nuevas técnicas en pacientes 
con insuficiencia cardíaca. Sin embargo, la publicación 
del estudio STICH13 ha puesto en entredicho la SVR. 
Hemos desarrollado un proyecto de SVR integrando el 
SVRIR con los estudios de mecánica computacional y su 
aportación al conocimiento de la fisiopatología cardíaca. 
BAsEs AnAtómiCAs y 
fisioPAtolóGiCAs dEl CorAzón 
En lA insufiCiEnCiA CArdíACA
El estudio de la geometría ventricular es necesario para 
la aplicación de nuevas técnicas cuyo objetivo es la res-
tauración, devolviendo la geometría del ventrículo izquier-
do a su configuración nativa. L. da Vinci realizó trazados 
geométricos para el estudio del ventrículo14. W. Harvey 
describió, en su obra Exercitatio anatomica de motu cordis 
et sanguinis in animalibus (1628), el ventrículo izquierdo 
con forma estrecha y alargada durante la eyección, tendien-
do hacia una esfera durante la diástole14. El interés por los 
estudios de la geometría y tensión del ventrículo izquierdo 
se remonta a Woods, en 189215, pero es a mediados del 
siglo XX cuando Burton halla que el incremento de los 
volúmenes asociado a un radio interno mayor del ventrícu-
lo implica sobre la pared una tensión o estrés mayor16. 
Los modelos neurohormonales no explican la progre-
sión de la enfermedad, y los tratamientos farmacológicos 
que actúan sobre la activación neurohormonal enlente-
cen pero no detienen la progresión de la enfermedad, o 
bien son ineficaces17,18. El tamaño y los cambios de la 
geometría son responsables de las anomalías estructura-
les de los miocitos y el miocardio que empeora la fun-
ción cardíaca, aumenta la actividad neurohormonal y 
reduce la respuesta del sistema cardiovascular.
HiPótEsis dE lA BAndA 
mioCárdiCA dE torrEnt GuAsP
La SVR engloba las técnicas quirúrgicas que reducen 
el volumen del ventrículo y restauran su forma elipsoidal. 
Su desarrollo ha reactualizado los trabajos de Torrent 
Guasp y su hipótesis de la banda miocárdica19-22. Los 
ventrículos están definidos por una banda miocárdica que 
describe dos vueltas en espiral, extendiéndose desde la raíz 
de la arteria pulmonar hasta la raíz de la aorta. En esta 
configuración helicoidal se puede distinguir un segmento 
ascendente y otro descendente. La banda miocárdica des-
cribe dos espirales, y ello implica que los ventrículos ac-
túan como una musculatura circular, cuya contracción se 
ejerce sobre un punto de apoyo móvil, representado por el 
contenido que delimita la propia musculatura circular. 
Es decir, no hay puntos de apoyo extrínsecos (estructura 
fibrosa), sino que es apoyado por el volumen residual 
intraventricular, permitiéndole llevar a cabo tanto la fun-
ción de expulsión como la de almacenamiento19,20.
Durante el remodelado se produce un aumento del diá-
metro del ventrículo y de la tensión ejercida sobre su pared, 
de acuerdo con la Ley de Laplace: tensión = 3D × P/2H 
(D: diámetro; P: presión intracardíaca; H: grosor del 
ventrículo). El corazón de un toro es 10 veces mayor que 
el de una serpiente pero su masa muscular es mil veces 
mayor: M = 4 × R (M: masa muscular; R: radio)23 y por 
cada centímetro de aumento del diámetro del ventrículo 
se requieren 1.000 g de músculo para mantener su fun-
ción normal. El aumento del estrés parietal incrementa 
el consumo de oxígeno, reduce el flujo subendocárdico 
y el acortamiento sistólico11. El pronóstico depende del 
volumen del ventrículo, y los pacientes con volumen 
telesistólico de ventrículo izquierdo (VTSVI) mayor de 
40 ml/m2 tienen más síntomas y peor pronóstico24.
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La geometría del ventrículo es importante. La dilata-
ción se asocia a cambio de la forma, de elipsoidal a 
esférica, y la torsión sistólica se reduce. La torsión es 
un marcador sensible de la función ventricular, y su 
importancia es crítica en la transición entre la sístole y 
la diástole, con la energía elástica almacenada durante 
la sístole y liberada súbitamente durante el periodo de 
relajación isovolumétrica25. Según la hipótesis de Torrent 
Guasp19, el efecto de torsión se realiza sobre el mismo 
contenido volumétrico y determina un proceso autoex-
pansivo, a mayor volumen mayor esfericidad y viceversa. 
Cuando está implicado el 20% de masa muscular, se 
inicia el remodelado y se pone en marcha la sobrecarga 
volumétrica. Las miofibrillas de un ventrículo esférico se 
desplazan de su eje oblicuo y adquieren una dirección 
más transversal26,27. El acortamiento normal del ventrí-
culo izquierdo, que es del 15%, genera una FE del 30% 
en un ventrículo esférico, muy inferior al 60% obtenido 
en un ventrículo elipsoidal con torsión normal28. 
En la miocardiopatía isquémica, el radio de la cir-
cunferencia aumenta después del infarto con pérdida de 
la FE en los segmentos remotos sin infarto29. La defini-
ción de los cambios de la forma del ventrículo en la 
miocardiopatía isquémica ofrece una estratificación de 
la geometría-función cardíaca, y así permite evaluar y 
comparar resultados de SVR. Tiene interés el índice de 
esfericidad (IE) (IE = eje corto/eje largo en sístole y 
diástole; normal = 0,45 ± 0,06 en sístole y 0,52 ± 0,06 
en diástole) y de conicidad (IC) (IC = apical/eje corto en 
sístole y diástole)30. Sin embargo, después de un infarto 
anterior, IC puede ser normal porque la elongación del 
ventrículo izquierdo es proporcional al incremento del diá-
metro transversal, y el cociente no se modifica30. La 
introducción del IC ayuda a identificar los cambios seg-
mentarios del ventrículo porque quedan reflejadas las 
anomalías regionales apicales y el incremento de volu-
men ventricular se correlaciona con una geometría me-
nos cónica y reducción del IC. El grupo del Istituto 
Policlinico San Donato de Milán ha definido tres tipos 
de geometría31: a) tipo 1 (aneurisma verdadero), delimi-
tado por dos «bordes sistólicos»; b) tipo 2 (intermedio), 
caracterizado por un ventrículo con borde único entre el 
miocardio normal y adelgazado, y c) tipo 3 (miocardio-
patía dilatada isquémica), sin ningún borde en el ventrí-
culo durante la sístole.
CiruGíA dE rEstAurACión 
VEntriCulAr 
El tratamiento quirúrgico exige asociar la reducción 
del volumen-corrección de la geometría del ventrículo 
y la revascularización coronaria en los pacientes con 
miocardiopatía isquémica y/o la actuación sobre la in-
suficiencia mitral. Las técnicas quirúrgicas de reduc-
ción y corrección de la geometría ventricular pueden 
resumirse en corrección de la insuficiencia mitral, ven-
triculectomía parcial y SVR.
CorrECCión dE lA GEomEtríA 
dEl VEntríCulo A trAVés dE  
lA CorrECCión dE lA 
insufiCiEnCiA mitrAl  
o sustituCión VAlVulAr
La insuficiencia mitral es secundaria al remodelado, 
que aleja los músculos papilares del anillo mitral, au-
menta la tensión de las cuerdas tendinosas, produciendo 
una restricción al desplazamiento de las valvas y un 
defecto de la coaptación con regurgitación simétrica o 
asimétrica. La dilatación del anillo mitral es frecuente, 
y la importancia del prolapso ha sido infravalorada, aun-
que está presente en un tercio de los casos32. Los obje-
tivos de la cirugía son: corregir la insuficiencia mitral y 
revertir el remodelado a través de la competencia mitral, 
la reducción de la poscarga y la corrección de la geome-
tría ventricular.
La anuloplastia restrictiva mitral corrige la insufi-
ciencia, incrementa el ángulo de apertura de las valvas 
sin producir gradientes transmitrales y contribuye a rever-
tir el remodelado. La técnica es fiable, con resultados 
mantenidos a largo plazo si los diámetros telesistólicos y 
telediastólicos del ventrículo izquierdo (DTSVI y DTDVI) 
son inferiores a 50 y 65 mm, respectivamente33,34. En los 
casos con ventrículos esféricos muy dilatados, es nece-
sario asociar la SVR. Varios grupos han propuesto la 
distancia entre los músculos papilares como índice de 
gravedad de la insuficiencia mitral y disfunción ventri-
cular. Su aproximación, asociada a anuloplastia mitral, 
es una propuesta atractiva para los pacientes con mio-
cardiopatía isquémica35,36 o dilatada37.
La sustitución mitral con resección del aparato sub-
valvular aumenta la esfericidad del ventrículo. La técni-
ca de Miki y Buffolo es una excelente solución, simple 
y reproducible, para corregir la insuficiencia mitral y 
restaurar la forma elipsoidal del ventrículo, tanto en 
miocardiopatías isquémicas como dilatadas38,39. Consis-
te en sustituir la válvula por una prótesis biológica, con-
servando la valva posterior y aproximando los músculos 
papilares al anillo mitral a través de la sutura de A1 y 
A4 al anillo, después de resección de A2. A la corrección 
de la insuficiencia mitral se asocia la restauración ven-
tricular con reducción del eje longitudinal y recupera-
ción de la forma elipsoidal, como lo demuestra la 
reducción postoperatoria significativa del IE40. 
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VEntriCulECtomíA PArCiAl 
izQuiErdA (oPErACión  
dE BAtistA)
Consiste en resecar la cara lateral del ventrículo iz-
quierdo entre los músculos papilares y cierre directo con 
sutura continua41,42. Puede asociarse una anuloplastia 
mitral, y para algunos autores éste es mayor beneficio 
en el contexto de la reducción de la masa ventricular. El 
objetivo es reducir el volumen del ventrículo izquierdo, 
la presión intraventricular y el estrés parietal. La morta-
lidad hospitalaria es superior al 15%4,43, la supervivencia 
a los 6 meses es del 56%, con la insuficiencia cardíaca 
y las arritmias como primeras causas de mortalidad43. 
Las presentaciones versátiles y los resultados sin bene-
ficio documentado a largo plazo hacen que este procedi-
miento no sea incluido en las estrategias de tratamiento. 
La resección en la cara lateral del ventrículo izquierdo 
se realiza en una región inadecuada. No tiene en cuenta 
la viabilidad de estos segmentos ni la lesión de ramas 
de la arteria circunfleja con desarrollo de infartos y 
arritmias. El error conceptual no es la aplicación de la 
Ley de Laplace, sino la vulneración de los fundamentos 
anatómicos y fisiológicos que nos ofrece el estudio de 
la función cardíaca.
CiruGíA dE rEstAurACión 
VEntriCulAr 
El primer abordaje fue la resección del aneurisma 
y cierre directo, realizada por Cooley44. Dos décadas 
más tarde, Jatene desarrolló la primera técnica que 
procuraba respetar la anatomía ventricular: resección 
del aneurisma, reducción de la comunicación ventrícu-
lo normal-aneurisma hasta adquirir el tamaño del infar-
to y cierre de la comunicación con un parche sintético45. 
Dor aportó que los efectos adversos del remodelado en 
las áreas remotas del miocardio no infartado eran simi-
lares en la acinesia y discinesia46 y desarrolló la plastia 
endoventricular para tratar, tanto las discinesias como 
las grandes áreas acinéticas47,48 (Tabla I). Esta técni-
ca, que ha cambiado el abordaje del ventrículo isqué-
mico con disfunción grave, ha sido desarrollada por 
cirujanos de 12 hospitales que formaron el grupo 
RESTORE11. 
La técnica original ha sido modificada por varios 
grupos: Dor considera necesario el uso de parche47, otros 
utilizan una doble bolsa de tabaco49 o una sutura lineal 
con septoplastia50. La principal modificación ha sido la es-
tandarización con un molde cónico (Mannequin TRISVR, 
Chase Medical, Richardson, EE.UU.), desarrollado por 
Menicanti a partir de 200151. Este molde, con volumen 
de 50-60 ml/m2, es especialmente útil en ventrículos que 
no están muy dilatados para evitar la restricción al llena-
do o en las miocardiopatías dilatadas (morfología tipo 3)31 
con zona de transición sin definir; ayuda a reconstruir el 
ventrículo con una geometría elipsoidal y a diseñar una 
nueva punta cardíaca alineada con la salida del flujo a 
la aorta31,51.
Basándose en la geometría elipsoidal del ventrículo 
izquierdo con un diámetro mayor y dos menores, en la 
banda miocárdica de Torrent Guasp que describe dos 
vueltas de espiral19,20, en la Ley de Laplace y en los 
fundamentos volumétricos, Buffolo52 y Trainini53 han 
desarrollado una técnica que podría denominarse «paco-
pexia» con los siguientes pasos: a) incisión longitudinal 
paralela a la arteria descendente anterior en la pared 
avascular del ventrículo izquierdo; b) el borde izquierdo 
de la incisión, mediante sutura continua es llevado al 
septum interventricular; c) el borde marginal remanente 
es suturado a la pared libre del ventrículo izquierdo, y 
d) tanto la incisión original como el tamaño de las solapas 
deben obedecer a la dilatación que presenta el ventrículo, 
o mejor dicho a la cavidad que se desea conservar, con el 
objetivo de reducir el volumen ventricular. Las ventajas 
son: a) preservación del músculo al actuar sobre el área 
limitada por los segmentos descendente y ascendente de 
la banda miocárdica ventricular19,21,22; b) esta área del 
corazón es avascular; c) en esta punta cardíaca, el con-
ducto que limitan las bandas ascendente y descendente 
genera un conducto virtual con el endocardio adosado 
al epicardio; d) preservación de la arteria circunfleja; e) 
el efecto geométrico de solapa conlleva un efecto de ciña 
en el periodo tardío del seguimiento; f) la porción exclui-
da (anterior y punta del septum) no ejerce una presión 
directa desde dentro del corazón, poseyendo vitalidad 
para soportar la función cardíaca; g) dada la distorsión 
del septum apical que sufre el remodelado, esta técnica 
elimina la discinesia en esta región aportando rigidez al 
septum; h) esta técnica aproxima los segmentos ascen-
dente y descendente de la banda muscular que se en-
cuentran separados en la insuficiencia cardíaca; i) la 
recuperación de la forma elipsoidal del ventrículo puede 
tABlA i. ConCEPto dE sVr dE dor
– Es imprescindible la presencia de área de asinergia con cicatriz
– Revascularización completa
–  Reducción de la cavidad ventricular izquierda en todos sus compo-
nentes: anterior, apical y septal
–  Necesidad de medir el tamaño de la cavidad ventricular (medidores 
de volumen):
  •  Reducción excesiva: incremento de la disfunción diastólica
  •  Cavidad grande: reducción del beneficio
– Restauración de la forma del ventrículo:
  •  Amputación apical: empeoramiento de la función diastólica
  •   Cavidad esférica: peor función sistólica, posición incorrecta  
de músculos papilares e insuficiencia mitral
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actuar sobre la alteración estructural del aparato mitral, 
y j) no se utilizan parches sintéticos, evitando dejar 
zonas sin contracción. 
rEsultAdos dE lA CiruGíA  
dE rEstAurACión VEntriCulAr 
AntEs dEl SurgiCal treatment 
For iSCHemiC Heart Failure 
Los pacientes del RESTORE11 y del IRCCS Policli-
nico San Donato de Milán51 tienen las siguientes carac-
terísticas: a) antecedente de infarto anterior, dilatación 
del ventrículo con VTSVI superior a 60 ml/m2 y región 
de asinergia superior al 35% de la circunferencia del 
ventrículo, predominando la acinesia sobre la discinesia; 
b) predominio del grado III y IV de la NYHA, y c) FE 
inferior al 35%.
El tratamiento ha consistido en SVR según la técnica 
de Dor y el uso frecuente del maniquí TRISVR51. A la 
restauración se ha asociado la revascularización coronaria, 
que ha incluido siempre la arteria descendente anterior y 
anuloplastia mitral en las insuficiencias grado III-IV/IV o 
bien en anillos mitrales superiores a 38 mm11,51.
La mortalidad hospitalaria es inferior al 6%11,51,54,55, 
aumenta en los pacientes con FE inferior al 30% y en 
aquellos con cirugía mitral asociada, porque este grupo 
tiene el ventrículo más dilatado y menor FE11,51. La 
supervivencia a los 5 años varía según los grupos entre 
el 68 y 89%11,55, y el 82% no ha precisado reingreso51. 
Son factores predictores de mayor mortalidad una FE 
inferior al 30%, volumen telediastólico de ventrículo 
izquierdo (VTDVI) superior a 80 ml/m2 o VTSVI supe-
rior a 60 ml/m2, edad superior a 75 años, grado funcio-
nal III o IV NYHA y la morfología del ventrículo con 
acinesia sobre la discinesia (65 vs 80%) (Fig. 1). La FE 
mejora y el VTSVI se reduce desde el postoperatorio 
inmediato11,30,51,52 (Tabla II). 
Si analizamos los resultados según la geometría del ven-
trículo, la mortalidad hospitalaria es mayor en el tipo 231. 
La cirugía mejora VTSVI, VTDVI y FE en los tres tipos 
de geometría, incluido el tipo 3, que corresponde a miocar-
diopatías dilatadas31. Aunque el objetivo es adquirir una 
geometría más elipsoidal, el IE aumenta en los tipos 2 y 3 
porque la reducción del eje longitudinal siempre excede 
a la reducción del eje corto31. El maniquí TRISVR ayu-
da a mantener el eje longitudinal en un rango fisiológi-
co de 7,5-8,5 cm31 (Tabla III). 
Recientemente, ha despertado interés el estudio de la 
función diastólica después de SVR56,57. La disfunción 
diastólica grave preoperatoria, con cociente E/A superior 
a 2 se asocia a un aumento de la mortalidad hospitalaria 
y es una contraindicación absoluta de tratamiento qui-
rúrgico51,56. La distensibilidad diastólica está reducida 
1,2 A
1,0
0,8
0,6
0,4
0,2
0,0
0 50 100 150 200 meses
1.2 C D
1.0
0.8
0.6
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p = 0,013 p = 0,01
VTSVI < 100 ml
VTSVI ≥ 100 ml
NYHA I/II
NYHA III/IV
0.2
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0 25 50 75 100 125 meses
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FE > 35%
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p = 0,33
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0,8
0,6
0,4
0,2
0,0
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0.4
0.2
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Figura 1. Curvas de supervivencia. Kaplan Meier IRCCS Policlinico San Donato (Milán). a: global. B: supervivencia según FE. C: supervivencia 
según grado funcional NYHA. d: supervivencia según VTSVI.
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después de SVR y genera una reducción del volumen 
sistólico58,59. El volumen de la cavidad ventricular 
residual es el principal determinante de la función 
diastólica después de SVR, y una reducción excesiva 
desplaza la curva presión/volumen agravando la dis-
función diastólica56, de ahí el interés del maniquí 
TRISVR para reproducir el volumen idóneo del ven-
trículo izquierdo y localizar la nueva punta cardíaca. 
El mecanismo por el que los pacientes con disfunción 
diastólica preoperatoria tienen mala evolución después 
de SVR51 no está aclarado, y de ahí el interés de estu-
diar el cociente presión/volumen telesistólico y tele-
diastólico56.
rEsultAdos dE trAtAmiEntos 
AltErnAtiVos
La supervivencia con tratamiento médico de los pa-
cientes en grado funcional III y IV de la NYHA es in-
ferior a la SVR: 64% a los 12 meses con enalapril60, 
72% a los 28 meses con carvedilol61, 65% a los 24 me-
ses con la asociación de inhibidores de la enzima 
convertidora de angiotensina (IECA), β-bloqueadores y 
espironolactona62. La supervivencia es inferior a la pu-
blicada después de SVR, que es superior al 65% a los 
5 años11,31,48,50-53. Estos resultados se correlacionan con 
una mejora mínima de la FE y del VTSVI60-63.
La revascularización coronaria es realizada rutinaria-
mente a pacientes con FE inferior al 35%. La superviven-
cia a los 5 años, varía entre el 50-65%64,65. Sin embargo, 
el pronóstico empeora en los pacientes con ventrículos 
muy dilatados: 27% de mortalidad hospitalaria si DTDVI 
es superior a 81 mm, supervivencia a los 5 años del 54% 
si VTSVI es superior a 100 ml/m2 frente al 84% si este 
volumen es menor65. Los resultados funcionales son po-
bres en los pacientes con ventrículos dilatados, y más 
del 60% siguen presentando signos de insuficiencia car-
díaca66,67.
¿El SurgiCal treatment  
For iSCHemiC Heart Failure 
ContrAdiCE o ConfirmA  
los rEsultAdos AntEriorEs?
El STICH es un estudio aleatorizado de cirugía de 
revascularización coronaria asociada o no a SVR en pa-
cientes con antecedente de infarto agudo, dilatación ven-
tricular, FE inferior al 35%, asinergia anterolateral e 
indicación de revascularización13,68. Los resultados de la 
hipótesis 2 han sido publicados recientemente13: ¿la SVR 
asociada a la revascularización coronaria reduce la mor-
talidad y los reingresos con respecto a la revascularización 
tABlA ii. rEsultAdos dE lA sVr
Preoperatorio Postoperatorio
irCCs Policlinico san donato milán rEstorE11 irCCs Policlinico san donato milán rEstorE
Global fE < 0,35 Global fE < 0,35
NYHA 2,7 ± 0,9 2,8 ± 0,8 2,9 1,6 ± 0,7 1,6 ± 0,6 1,7
FE 0,33 ± 0,1 0,27 ± 0,06 0,29 ± 0,1 0,40 ± 0,1 0,36 ± 0,09 0,39 ± 0,12
IM (no reparada) 1,1 ± 0,8 – – 0,7 ± 0,6 –
IM (reparada) 3,6 ± 0,8 3,6 ± 0,5 0,8 ± 0,8 1,7 ± 1,2
VTDVI 212 ± 73 ml 235 ± 73 ml – 142 ± 50 ml 180 ± 67 ml
VTSVI 145 ± 64 ml 173 ± 62 ml 80,4 ± 51 ml/m2 88 ± 40 ml 117 ± 45 ml 56,6 ± 34 ml/m2
FE: fracción de eyección; VTDVI: volumen telediastólico de ventrículo izquierdo; VTSVI: volumen telesistólico de ventrículo izquierdo. Milán: Menicanti L, et al. J 
Thorac Cardiovasc Surg. 2007;134:433-41. RESTORE: Athanasuleas CL, et al. J Am Coll Cardiol. 2004;44:1439-45.
tABlA iii. rEsultAdos dE lA CiruGíA dE rEstAurACión 
VEntriCulAr sEGún lA GEomEtríA dEl VEntríCulo 
izQuiErdo
Preoperatorio Postoperatorio
tipo 1
FE 0,32 ± 0,07 0,45 ± 0,10
VTDVI (ml/m2) 120 ± 44 63 ± 23
VTSVI (ml/m2) 83 ± 35 35 ± 16
NYHA 2,8 ± 0,9 1,6 ± 0,5
IE sistólico 0,45 ± 0,1 0,39 ± 0,10
IC sistólico 1,29 ± 0,5 1,0 ± 0,19
tipo 2
FE 0,30 ± 0,09 0,41 ± 0,10
VTDVI (ml/m2) 122 ± 38 64 ± 28
NYHA 2,8 ± 0,8 1,5 ± 0,5
IE sistólico 0,40 ± 0,06 0,51 ± 0,09
IC sistólico 1,04 ± 0,21 0,78 ± 0,13
tipo 3
FE 0,27 ± 0,08 0,34 ± 0,07
VTDVI (ml/m2) 137 ± 37 85 ± 32
VTSVI (ml/m2) 96 ± 36 57 ± 25
NYHA 2,8 ± 0,8 1,6 ± 0,7
IE sistólico 0,49 ± 0,11 0,58 ± 0,08
IC sistólico 0,91 ± 0,19 0,73 ± 0,14
FE: fracción de eyección; VTDVI: volumen telediastólico de ventrículo izquierdo; 
VTSVI: volumen telesistólico de ventrículo izquierdo; IE: índice de esfericidad; 
IC: índice de conicidad.
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por evidencia clínica de la superioridad del pro-
cedimiento.
– El estudio de la geometría basal del ventrículo es 
necesario para comparar resultados. Aunque los 
pacientes en el STICH tienen asinergia anterior, 
no está descrito ni ha sido tenido en cuenta du-
rante la aleatorización el tipo de geometría31, ni 
si la asinergia es por acinesia o discinesia.
– La técnica quirúrgica y la experiencia son cruciales 
en los resultados. En el STICH participan 127 hospi-
tales de 26 países. Aunque ha sido criterio impres-
cindible que los cirujanos tuviesen una experiencia 
acreditada de cinco casos de SVR con reducción 
de volumen, la experiencia quirúrgica ha podido 
ser decisiva en los resultados. La técnica de SVR 
original de Dor46 está abierta a múltiples variantes 
como para considerarse estandarizada47,49-51 y el 
número de pacientes en el STICH intervenidos 
con la técnica de «pacopexia» basada en Torrent 
Guasp ha sido reducido52. La variabilidad de la 
experiencia técnica queda demostrada por la es-
casa reducción del VTDVI en el STICH, sólo el 
19%13, cuando en el RESTORE11 ha sido el 31% 
y en otros registros ha superado el 40%51, con 
restauraciones realizadas por cirujanos que han 
participado en el STICH (Fig. 2). Estos resultados 
quedan corroborados porque si el STICH hubiese 
seleccionado solamente los 318 pacientes de Ca-
nadá y Europa occidental, excluyendo Polonia, 
EE.UU. y otros países, el beneficio de la SVR 
hubiese sido muy significativo13.
– La mortalidad en el STICH después de revascula-
rización ha sido del 28% a los 48 meses, tanto con 
SVR como sin ella13. Esta mortalidad es inferior 
a la publicada después de revascularización64,65, 
asociada o no a SVR11,51. Estos resultados son 
más llamativos si se tiene en cuenta el pronóstico 
que tiene sobre la supervivencia a largo plazo el 
VTSVI, y que en el STICH ha sido de 77 ml/m2 para 
el grupo de revascularización y 67 ml/m2 cuando 
se ha asociado SVR.
Los resultados del STICH exigen reflexionar: a) la 
lectura rápida de la información médica con un aprendi-
zaje por los resúmenes sin desmenuzar los artículos pue-
de hacernos perder la capacidad crítica, conduciéndonos 
a conclusiones superficiales y erróneas; b) ¿qué valor se 
le puede dar a los resultados del STICH con los errores 
metodológicos tan graves que tiene, a pesar de ser un 
estudio parcialmente aleatorizado y publicado en New 
England Journal of Medicine?; c) ¿es lícito que el STICH 
pueda desacreditar la cirugía de restauración ventricular 
y convertirla en un tratamiento histórico, aunque esté 
avalada por la evidencia científica de excelentes estudios 
tABlA iV. CAusAs dE PErPlEJidAd mEtodolóGiCA En 
El stiCH13
–  El número de pacientes aleatorizados fue inferior al 20% de los 
pacientes incluidos. El 80% de los pacientes incluidos fueron 
tratados con SVR por evidencia clínica de la superioridad de este 
procedimiento. No se consideró ético la aleatorización de pacientes a 
los que se consideraba que el beneficio de la cirugía de restauración 
era evidente. El compromiso del estudio era ofrecer a los pacientes el 
mejor tratamiento posible de acuerdo con el juicio de cada cirujano
–  Menos del 50% de los pacientes estaban en grado funcional III-IV de 
la NYHA. El 49% de los pacientes tenían angina II-IV
–  El 13% de los pacientes no tenían historia de infarto agudo de 
miocardio previo. El 26% de los pacientes no tenían estenosis de la 
arteria descendente anterior
–  La cirugía de restauración ventricular es más compleja y larga que la 
revascularización coronaria, pero no se detectaron diferencias en la 
mortalidad y morbilidad
–  La reducción mayor del volumen del ventrículo izquierdo del 19% en 
el grupo SVR (16 ml/m2), comparado con la revascularización 
coronaria aislada (6%, reducción de 5 ml/m2), no ha tenido impacto 
en la supervivencia. Esto es contrario a todo lo publicado previamente
–  Una excesiva reducción del volumen puede producir una disfunción 
diastólica. Una reducción pequeña puede no tener impacto en la 
supervivencia
–  ¿Es suficiente una reducción del volumen del 19% cuando en otros 
registros y estudios observacionales la reducción ha sido entre el 
35-55%?
–  La técnica quirúrgica y la experiencia del cirujano son cruciales para 
determinar el resultado final. Participación de 127 hospitales de 26 
países: diferencias muy significativas a favor de la cirugía de 
restauración si el estudio incluye solamente a los hospitales de 
Canadá y Europa occidental
aislada? Los resultados muestran que la asociación de 
SVR a la revascularización coronaria no mejora ni la 
mortalidad, ni la capacidad funcional, ni reduce los re-
ingresos con respecto a la cirugía de revascularización 
aislada. Estos resultados contradicen la experiencia pre-
via publicada y cuestionan la validez de la SVR. 
Si realizamos un análisis detallado, podemos obser-
var (Tabla IV):
– Características basales. La FE es 28% y el VTDVI 
es 82 ml/m2, cifras similares al RESTORE13 o a 
la experiencia individual de hospitales31,51,52,69. 
Sin embargo, hay grandes diferencias en el gra-
do funcional NYHA, 48% en grado III o IV 
NYHA en STICH13 frente al 70-80% en otros 
estudios11,31,51,52,69, o en el porcentaje de cirugías 
urgentes, 16% en el STICH13 frente a menos del 
7% en otras series11,31,51,52,54,69. El 49% de los 
pacientes del STICH tenían angina grado II-IV 
de la Canadian Cardiovascular Society (CCS), el 
13% no tenía antecedente de infarto, y el 26% no 
tenía lesión significativa de la arteria descendente 
anterior. La edad media de 62 años y la frecuencia 
de cirugía mitral asociada en el STICH no difiere 
significativamente de otros estudios.
– El número de pacientes aleatorizado es inferior al 
20%. El 80% de los candidatos al estudio fueron 
tratados con cirugía de restauración ventricular 
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previos con miles de pacientes, aunque no hayan sido 
aleatorizados?; d) ¿se hubiesen obtenido los mismos 
resultados si el número de hospitales en el STICH se 
hubiese limitado al grupo RESTORE, teniendo en cuen-
ta la experiencia y capacidad de realizar reducciones 
mayores del ventrículo?, y e) ¿la «pacopexia» ofrece 
mejores resultados?
rEGistro lAtinoAmEriCAno  
dE CiruGíA dE rEstAurACión 
VEntriCulAr 
Hemos desarrollado un registro abierto Italia-Espa-
ña-Portugal-Argentina-Brasil de pacientes con disfun-
ción y dilatación ventricular izquierda (FE < 40%; 
VTSVI > 60 ml/m2 o VTDVI > 100 ml/m2), tanto de ori-
gen isquémico como por miocardiopatía dilatada idiopáti-
ca o chagásica. Los firmantes de este artículo codirigen 
este registro, que está patrocinado por The Association of 
Cardiac Surgeons y The Cardiac Bioassist Association, 
y tiene como objetivos estudiar los resultados de las 
técnicas de SVR, las indicaciones, compararlas entre sí 
y con grupos de control históricos (cirugía de revascu-
larización coronaria aislada, regeneración miocárdica). 
Aunque su desarrollo es anterior a la publicación del 
STICH, ha adquirido ahora una relevancia mayor para 
la supervivencia de la SVR después de la publicación de 
la hipótesis 2. Está abierto a todos los cirujanos y hos-
pitales que quieran participar, y desde aquí les invitamos 
a acceder e inscribirse en: www.svrir.com. 
Paralelamente al registro SVRIR, hemos desarrollado 
un grupo de trabajo de mecánica computacional al que se 
han incorporado el Canal de Experiencias Hidrodinámicas 
de El Pardo, Next Limit Technologies, la Escuela Técnica 
Superior de Ingenieros Navales de la Universidad Politéc-
nica de Madrid, el Instituto de Medicina Molecular de la 
Universidad Paul Sabatier - INSERM U858-12MR de 
Toulouse, y el 13M Instituto de Modelización y ASA de la 
Universidad de Montpellier (Figs. 3 y 4). 
 Los resultados del registro se integrarán con los 
estudios de mecánica computacional. El objetivo es rea-
lizar aportaciones a los conocimientos previos de la 
fisiología a través del estudio del flujo intraventricular, 
diferencias de presión, índices de contractilidad, dilata-
bilidad y deformación miocárdica. Estos estudios per-
mitirán correlacionar la hipótesis anatómica de Torrent 
Guasp con la mecánica cardíaca y las implicaciones 
quirúrgicas que ello pueda tener, que incluye el diseño 
de técnicas de SVR específicas para cada paciente.
El diagnóstico y tratamiento de la insuficiencia cardíaca 
está limitado por la dificultad para obtener índices cuantita-
tivos no invasivos de la fisiología cardíaca70. El estudio de 
los vectores de velocidad, la geometría móvil, las gráficas 
presión/volumen, la tensión del esfuerzo cortante (WSS), la 
importancia del gran vórtice diastólico y de los vórtices 
antihorarios puede aportar información para la toma de 
decisiones terapéuticas, seguimiento y pronóstico.
ConClusión
El pronóstico de la insuficiencia cardíaca está rela-
cionado con el remodelado y la dilatación ventricular. 
Estos cambios de la geometría ventricular han generado 
un interés creciente para la aplicación de técnicas de 
cirugía de restauración ventricular. A pesar de los resultados 
de la hipótesis 2 del STICH13, los estudios previos de 
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Figura 2. Reducción del VTSVI menor en el STICH (19%) que en otros registros (35-55%)11,13,51,52,66,69.
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Figura 4. Dinámica del flujo intraventricular. a: flujo válvula mitral. B: flujo válvula aórtica.
SVR aportan evidencia científica suficiente para mantener 
y potenciar su aplicación. La integración del SVRIR y los 
estudios de mecánica computacional permitirán precisar 
mejor los beneficios de la SVR y diseñar técnicas espe-
cíficas para cada paciente.
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